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Siamo particolarmente lieti di dedicare questo fascicolo della nostra Rivista 
al Simposio Europeo di Enzimologia Medica, svoltosi a Milano il 28 e 29 marzo 
1960, sotto la presidenza del chiarissimo Professore Luigi Villa, Direttore dell’ Isti- 
tuto di Clinica Medica dell’ Universita di Milano e promotore del Simposio stesso. 


L’importanza di questa manifestazione é dimostrata non soltanto dal fatto 
che essa ha riunito un grande numero di autorevoli studiosi di enzimologia medica: 
biochimici, farmacologi, patologi e clinici, ma anche dall’interesse eccezionale dei 
temi trattati nelle Relazioni e dei contributi portati in sede di Comunicazioni. I 
problemi di enzimologia in rapporto al metabolismo degli idrati di carbonio o alla 
patologia degenerativa delle arterie, lo studio delle attivita enzimatiche degli 
eritrociti e dei leucociti in condizioni normali o patologiche, le variazioni enzi- 
matiche del siero come spia di affezioni epatiche e biliari, di miopatie, di trombo- 
patie, i quadri enzimatici nel siero e nei tessuti, la loro interpretazione in enzi- 
mologia clinica e la loro specificita costituiscono infatti altrettanti aspetti partico- 
larmente suggestivi di « un autentico mondo nuovo di indirizzi, di nozioni e di 
successi, che vuole essere approfondito e ampliato e si offre alla ricerca con 
certezza di prospettive e di risultati» (Villa). 


Al saluto inaugurale pronunciato dal Professor Villa, facciamo seguire i riassunti 
delle Relazioni e delle Comunicazioni presentate al Simposio. 


Nel dare alle stampe questo materiale, siamo confortati dal pensiero che esso 
possa costituire, per gli studiosi di enzimologia medica, motivo di ulteriori, pitt 
ampi studi nell’ambito di una fruttuosa collaborazione internazionale, auspicata 
dallo stesso Professor Villa « per un utile e sicuro cammino in comune ». 


F. M. CHIANCONE 


Stimo onore per me grandissimo questo, di inaugurare oggi in Milano la prima riunione in- 
ternazionale di Enzimologia Medica, di una materia, cioé, che, senza essere nuova negli indirizzi 
della ricerca, é perd soltanto ai nostri giorni in grado di affermarsi in tutta la sua estrema impor- 
tanza per i problemi fondamentali della salute e della malattia. 

E per me motivo di profondo compiacimento vedere qui riuniti enzimologi, biochimiei, 
fisiologi, farmacologi, patologi, clinici, specialisti, provenienti dai pid importanti Paesi di Europa 
e da numerose Universita nostre, Colleghi tutti che illustrano con la propria opera la Scienza 
e la Medicina e conferiscono a questa riunione una importanza, che non sfuggira all’attenzione 
di quanti nel mondo degli studi coltivano gli stessi argomenti. 

Siano tutti salutati e ringraziati nel modo pit cordiale, augurando loro ed a noi di ricor- 
dare questa riunione come una tappa determinante di un cammino, cui una eletta convergenza 
di sapere e di volonta ha inteso dare impulso nuovo e potente per il progresso della medicina 
del nostro tempo. 

Io debbo un ringraziamento ed un riconoscimento particolari a quei Colleghi della Scuola 
enzimologica tedesca, i quali hanno suggerito l’idea di questo Simposio ed hanno avuto la 
insigne cortesia di indicare il nostro ambiente per mettere in atto l’idea. Essi hanno avuto 
la bonta di ricordare che nel nostro Istituto da alcuni anni si sono tentati i primi passi di 
una ricerca clinica orientata secondo moderni criteri e metodi di Enzimologia ed hanno desi- 
derato per questo che qui si facesse questa riunione. 

Ho detto che la Enzimologia Medica non é nuova. Basti ricordare infatti come da molti 
decenni siano entrate nella comune diagnostica clinica alcune tecniche, per lo pid semplici 
ed elementari, rivolte a riconoscere anomalie di funzioni e di organi in espressioni per lo pit 
indirette delle loro attivita specifiche. Si pensi soprattutto alla esplorazione dei fenomeni della 
digestione come alla parte pitt antica di questa attivita enzimologica diretta a scopi diagnostici. 

D’altra parte la Enzimologia Generale, 0 teorica che dir si voglia, Scienza cioé che indaga i 
fenomeni enzimatici senza suggestioni di pratici riferimenti, rimase per lungo tempo lontana 
dalle rispondenze cliniche, orientata verso problemi fisiologici ¢ biologici di basilare importanza, 
rivolta a dare ai fenomeni essenziali della vita, luce e chiarezza di conoscenze, riuscendo cosi 
a riflettersi_poi in tutti i campi della ricerca, normale ¢ patologica, ivi compresa implicitamente 
anche quella speciale Biologia patologica che é la Medicina clinica. 

Passo passo la Enzimologia é divenuta veramente la scienza fondamentale, sulla quale poggia 
tutta la fenomenologia della vita nelle sue manifestazioni di normalita e di deviazione dalla 
normalita. La cessazione stessa della vita, considerata nella sua espressione cellulare, assume dalla 
Enzimologia le rivelazioni pit esatte e concrete. 
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La moderna Enzimologia si innesta oggi con profonda armonia fra la morfologia delle ultra- 
strutture cellulari e la biochimica della cellula e delle funzioni, giunzione essenziale, questa, 
che vivifica la prima e illumina la seconda materia. 

Come pud la moderna Medicina clinica prescindere da questi decisivi progressi e ignorarne 
l'impiego come strumenti di conoscenza teorica e pratica, cioé per la patogenesi, la diagnosi 
e la prognosi, come preziosi suggerimenti anche per la conquista di nuovi e pid validi mezzi 
terapeutici? Ed ecco esprimersi questo essenziale indirizzo nella istochimica enzimatica dei tessuti 
umani patologici, nella biochimica di frammenti bioptici di essi nella enzimosierologia con ri- 
ferimento a lese funzioni di organi ¢ tessuti nella terapia a mezzo di coenzimi e di enzimi 
completi. 

In molteplici campi di ricerca, di cui é ricca la letteratura nostrana e internazionale, potrei 
trovare larga e significativa esemplificazione di questo indirizzo scientifico ¢ del suo pieno svi- 
luppo attuale nelle discipline cliniche secondo esigenze diagnostiche, prognostiche e terapeutiche. 

E tutto un autentico mondo nuovo di indirizzi di nozioni e di successi, che vuole essere 
approfondito e ampliato e si offre alla ricerca con certezza di prospettive e di risultati. 

Ma la via é lunga e difficile e la Enzimologia Medica, seppure non nata oggi, é perd ancora 
Scienza bambina, inesperta figlia della Enzimologia Generale, dalla quale intende attingere cid 
che le pud servire. Si frappongono innanzi tutto difficolta numerose di metodi e di interpreta- 
zioni, oscurita e complessita di fenomeni rilevati. Anche la necessita di dare sicura sistematicita 
ed unita di riferimenti ai metodi e ai fenomeni osservati nel trasferire dal normale al patologico 
le risultanze della indagine enzimologica, conferisce alla tappa attuale della ricerca una incertezza 
non ancora superata. Basti fare soltanto cenno qui di un problema di fondo non risolto, consi- 
stente nel dare un sicuro e definito riferimento di costanti di base ai risultati delle ricerche ese- 
guite su tessuti umani, specie se resi non omogenei, ancor pitt che dalla struttura istologica pro- 
pria, dalle modificazioni patologiche subite. Si leggono infatti criteri troppo disparati di riferi- 
mento, che reggono male all’analisi critica. 

In questo senso molto resta da fare ¢ si ricollega anche a questo problema, quello della man- 
canza, nella Enzimologia teorica stessa, di unita standardizzate come modalita universali di espres- 
sione delle attivita enzimatiche, sebbene siano indagate secondo principi metodologici omogenei, 
come pud dirsi ad esempio per gli enzimi studiati col test ottico di Warburg, di cui si usano 
diverse unita di riferimento. 

Né mancano altri importanti problemi, la cui risoluzione si impone alla Enzimologia. Tra 
i quali si pud indicare come necessario per il migliore impiego clinico di essa, la conoscenza 
sistematica, ordinata e pil completa possibile, vorrei dire una mappa della organizzazione enzi- 
matica dei singoli tessuti, la differenziazione dei quali in strutture e¢ funzioni peculiari implica 
organizzazioni enzimatiche in parte comuni a tutti ¢ in parte specifiche per ciascuno di essi. 
E materia, questa, da riordinare e da approfondire. 

Da queste premesse la Enzimopatologia e la Enzimologia Medica attendono I’indirizzo per 
pil decisi sviluppi, sebbene esse possiedono gia un cospicuo complesso dottrinale, come é valida- 
mente documentato da quel primo e meritorio tentativo di raccogliere ¢ sistemare tale materia, 
ch’é rappresentato dalla monografia di Roland Richterich. 
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La giusta coscienza delle difficolta e delle complessita inerenti alla Enzimologia Medica deve 
trattcnere soprattutto noi Medici dal considerarne con superficialita ¢ faciloneria gli ardui pro- 
blemi. Ma é compito anche degli eminenti Colleghi Enzimologi e Biochimici quello di offrire 
a noi l’aiuto e l’esempio della loro rigorosita metodologica, nonché il consiglio necessario per 
una severa impostazione del lavoro nostro; a loro chiediamo la buona volonta ¢ lo sforzo di 
non astrarsi troppo dalla esigenza pratica della Medicina e di considerare i problemi enzimologi 
in funzione anche clinica oltreché teoretica, non trascurando neppure la circostanza possibile, 
seppure non frequente, che da felici osservazioni di fenomeni enzimopatologici nell’ uomo am- 
malato possano scaturire indizi o chiarimenti o spunti utili per la stessa Enzimologia teorica. 

Ma il ponte pid importante che unisce la Enzimologia con la Patologia umana ¢ la Clinica 
é costituito dalla nozione che perturbamenti di natura enzimatica, ora primitivi ora secondari 
ma predominanti, sono alla base di malattie nosologicamente ben definite. L’incontro é pertanto 
non soltanto inevitabile e necessario, ma anche maturo. 

L'indirizzo che, come Presidente organizzatore, mi sono prefisso é stato precisamente questo, 
di creare un piano comune di interesse e di comprensione reciproci. E per questo che, a com- 
plemento della trattazione di argomenti generali e centrali, ho predisposto anche sedute a sezioni 
distinte di comunicazioni, raggruppate, per —_ possibile, intorno ad alcuni temi di patologia 
e di clinica particolari. 

Non ho ritegno a dichiarare che la mia pit viva ambizione di organizzatore non é soltanto 
che questo Simposio riesca ricco di buoni risultati, ma che esso, lasciando in tutti i partecipanti 
una piena soddisfazione, faccia maturare propositi concreti per l’avvenire, cosi da non costituire 
questa riunione soltanto motivo di lieto ricordo per tutti, ma l’inizio di un utile ¢ sicuro cam- 
mino in comune. 


L. VILLA 


wa 
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Bishai F. R., Vogell W. e Biicher T. (*) 


Sulla formazione dei piani strutturali ed enzi- 
matici specializzati del muscolo delle ali della 
locusta migratoria. 


L’inserimento di una Relazione su un tema 

strettamente biologico in un Simposio per i 
medici é giustificato dagli utili ammaestra- 
menti che se ne possono ricavare sui caratteri 
enerali dei rapporti fra strutture tissutali, 
modificazioni e contemporanee varia- 
zioni nel piano di ripartizione degli enzimi. 

Gli AA. hanno esaminato comparativa- 
mente le immagini al microscopio elettronico 
e la composizione enzimatica dei muscoli delle 
ali della locusta migratoria, nel corso dello 
sviluppo, quando I’insetto non é ancora in 
grado di volare, e nell’insetto completo, forte 
volatore. 

L’immagine clettronica del muscolo di 
quest’'ultimo mostra le miofibrille quasi total- 
mente avvolte da mitocondri, a Teo volta 
in stretto contatto con quei condotti aerei 
submicroscopici noti come tracheole, che 
consentono un’ampia, continua aereazione 
del tessuto. Dal punto di vista enzimatico si 
nota un tenore elevato in pigmenti respiratori 
e una notevole attivita 
nasica, sia di quella solubile dipendente, come 
di quella mitocondriale indipendente dal 
DPN. La trasformazione reversibile diidros- 
siacetonefosfato-fosfoglicerolo catalizzata dai 
due enzimi consente una rapida riossidazione 
del DPNH e quindi un attivo rifornimento 
di energia. Minima invece la latticodeidroge- 
nasi. 

Allinizio dello sviluppo il muscolo presenta 
un quadro notevolmente diverso: le miofi- 
brille sono prive di mitocondri e di tracheole 
e, dal punto di vista enzimologico, si ha ele- 
vata attivita latticodeidrogenasica, malicodei- 
drogenasica transaminasica; meno intensa 
quella delle fosfoglicerolodeidrogenasi. 

Il notevole incremento di queste ultime si 
ha all’atto della comparsa dei mitocondri e 
della formazione delle tracheole intracellulari 
da parte dei tracheoblasti. 

Gli AA. ritengono queste modificazioni 
espressione di un’induzione enzimatica causata 


dalla presenza dell’ossigeno, in analogia con 
quanto si constata nell’ambito della fisiologia 
batterica. 


(*) Marburg, Lahn. 


Leuthardt F. e Prader A. (**) 
I disturbi ereditari del metabolismo del fruttoso. 


A tutt’oggi si conoscono due tipi di disturbi 
congeniti del ricambio del fruttoso nell’uomo: 
la fruttosuria essenziale e l’intolleranza eredi- 
taria verso il fruttoso. 

La prima, piuttosto benigna, é caratteriz- 
zata un abnorme aumento della fruttose- 
mia e della fruttosuria, non accompagnate 
da un incremento della lattacidemia, in seguito 
a carico del carboidrato. Il metabolismo del 
glucoso non é alterato: la sindrome é vero- 
similmente dovuta a una compromissione della 
fruttochinasi epatica su base congenita. 

La seconda é caratterizzata da uno stato di 
malattia che insorge in seguito all’ingestione 
di fruttoso o saccaroso: vomito, crisi di iperi- 
drosi, tremore, obnubilamento della coscienza, 
segni di compromissione epatica e renale. 
Questi sintomi sono accompagnati da una 
caduta, talvolta notevole, del tasso glicemico 
e da un aumento della fruttosemia. L’ osserva- 
zione che il fosfato inorganico del siero dimi- 
nuisce in questa circostanza suffraga l'ipotesi 
che la fruttochinasi é intatta; lo stato di intol- 
leranza sembra in parte dovuto all’ipoglicemia 
e in parte all’accumulo di fruttoso-1-fosfato, 
per dell’attivita 1-fosfo-frutto- 
aldolasica. L’aumento del fruttoso-1-fosfato 

rovocherebbe, stanti i risultati di ricerche sul- 
da esperimento, un'inibizione della 
fruttoso-1,6-difosfo aldolasi, con conseguente 
rallentamento delle attivita glicolitiche. 

Gli AA. concludono con alcune considera- 
zioni sui rapporti fra geni ed enzimi e su 
come essi possano influenzare il quadro sinto- 
matologico delle malattie metaboliche eredi- 
tarie. Due ipotesi vengono prospettate: luna 
secondo cui a una sola lesione genica cor- 
risponde I’alterazione di un singolo enzima, 
e Palera secondo cui un solo gene pud in- 
fluenzare la formazione di pid proteine, enzi- 
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matiche o non. Mancano tuttavia dati suf- 
ficienti a suffragare l’uno o I’altro dei punti 
di vista. 


(**) Physiologisch-chemisches Institut, Zurich. 


Lamprecht W. (*) 


La demolizione glicolitica del fruttoso nel fegato. 


L’A. ha rivolto la sua attenzione alle condi- 
zioni metaboliche del fegato nel corso del 
diabete mellito. Ha constatato che il fegato, 
in questa circostanza, fosforilizza normalmente 
il glucoso, mentre si ha un accumulo notevole 
di triosofosfati, che viene rimosso rapidamente 
in presenza di insulina. 

Si ammette quindi che il disturbo meta- 
bolico epatico nel diabete sia non una mancata 
o deficiente utilizzazione del glucoso, ma bensi 
dei triosofosfati. L’ipotesi é suffragata dalla 
possibilita di utilizzare il fruttoso indipenden- 
temente dall’insulina; questo esoso infatti, 
attraverso l’azione di una fruttosochinasi in 
1 e della 1-fosfofruttoaldolasi, da luogo a 
diidrossiacetonefosfato ed a D-gliceraldeide. 
Questa viene ossidata ad acido D-glicerico 
da una deidrogenasi a DPN e quindi fosfori- 
lata ad acido 2-fosfoglicerico da un’opportuna 
chinasi. L’acido D-glicerico pud essere me- 
tabolizzato nel fegato anche da una glicerico- 
-deidrogenasi, che riduce I’acido idrossipiru- 
vico, stabilendo cosi un legame fra metabo- 
lismo dell’acido glicerico e quello della serina. 

Si pud cosi comprendere meglio la favore- 
vole posizione del fruttoso in varie condizioni 
patologiche del fegato, sostenuta dalla possi- 
bilita di evitare alcune reazioni caratteristiche 
della glicolisi. 

L’A. descrive un metodo enzimatico, fondato 
sul dosaggio fotometrico del DPN, per de- 
terminare separatamente |’acido 2-fosfo-D-gli- 
cerico e l’acido 3-fosfo-D-glicerico. Nel primo 
caso (reazione in avanti) si tratta di aggiungere 
al substrato ed al coenzima ridotto enolasi, pi- 
ruvicochinasi, latticodeidrogenasi; nel secondo 
caso (reazione inversa) fosfo-glicericochinasi, 
fosfogliceraldeidedeidrogenasi, alfa-glicerofos- 
fatodeidrogenasi, triosofosfatoisomerasi. 

(*) Tech. Hochschule, Miinchen. 
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Aebi H. (**) 


Sull’attivita di alcuni enzimi del metabolismo 
del frammento C, nel fegato umano. 


Si ammette oggi che la catalasi del fegato 
possa svolgere sia attivita catalasica come atti- 
vita perossidasica. I risultati di quest’ ultima 
presentano particolare interesse: si tratta di 
composti a C,, in particolare metanolo e¢ 
formiato, che sono prodotti del catabolismo 
di una serie di sostanze esogene ed endogene. 

L’A. ha determinato, su omogenati di fe- 
gato, l’attivita catalasica mediante titolazione 
con una soluzione di perborato e, su omoge- 
nati e fettine di fegato, l’attivita perossidasica 
seguendo l’ossidazione del metanolo e del 
formiato marcati con C,4. Mentre la valuta- 
zione dell’attivita catalasica dipende soltanto 
dalla concentrazione dell’enzima nell’omo- 
genato, quella dell’attivita perossidasica é legata 
non solo ad essa, ma anche alla capacita, da 
parte delle sezioni o dell’omogenato, a for- 
mare acqua ossigenata utilizzabile. Infatti 
l’aggiunta al sistema perossidasico di notatina 
(glucoso-ossidasi di origine micetica) e glucoso 
aumenta I'ossidazione; l’aggiunta di catalasi 
non influenza l’attivita. 

L’A. ha riscontrato che I’attivita catalasica 
del fegato oscilla molto nelle varie specie 
animali, da 4,35 U nella cavia a 0,19 U nel 
coniglio; che non vi é rapporto fra essa e 
uella ematica; che é influenzata da varie con- 
dizioni (aumento in seguito ad ipofisectomia); 
che piuttosto resistente a fattori _lesivi. 
Nell’uomo, pur con notevoli  oscillazioni 
individuali (da 0,292 + 0,05 U a 0,363 + 
+ 0,06 U), l’attivita catalasica & pid alta nei 
maschi (0,298 + 0,08 U) che nelle femmine 
(0,287 + 0,08 U); é@ diminuita in _portatori 
di tumore (0,246 + 0,05) e in corso di ma- 
lattie epatiche (0,239 + 0,06). Per quanto 
riguarda l’attivita perossidasica, pud essere 
influenzata in vitro, in alcune specie animali, 
non nell’uomo, con composti tiolici (glu- 
tatione, cisteina). Si osserva inoltre un certo 
parallelismo fra attivita perossidasica e ca- 
talasica, a conferma di quanto detto pil 
sopra. 


(**) Medizinisch-chemisches Institut, Bern. 
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Boeri E. (*) 


Deidrogenazione enzimatica dei due isomeri 

ottici dell acido lattico e significato dei due isomeri 
nel metabolismo. 


L'indagine, svoltasi in collaborazione fra 
ricercatori dell’Istituto di Fisiologia Umana 
dell’ Universita di Ferrara e dell’Istituto Ford 
di Ricerche Enzimatiche di Detroit, é intesa 
ad approfondire le nostre conoscenze biochi- 
miche e fisiologiche sulla D (—)-latticodei- 
drogenasi, che agisce sul meno noto isomero 
D (—) dell’acido lattico. Esso si forma sia nei 
microrganismi come negli animali superiori, 
proviene in gran parte del metilgliossale per 
azione della gliossalasi, viene metabolizzato a 
piruvato. 

L’A. ha indagato le condizioni sperimentali 
che portano alla formazione della D (—) lat- 
ticodeidrogenasi. Il_confronto fra i due enzimi 
offre l’opportunita di interessanti studi di enzi- 
mologia generale. 


(*) Istituto di Fisiologia Umana dell’Universita 
di Ferrara. 


Gray G. H. (**) 
Problemi di interpretazione in enzimologia clinica. 


La Relazione presentata dall’A. si svolge 
prevalentemente su di un piano critico. Egli 
passa in rassegna le cause di errore che ial 
mano l’interpretazione dei dati dell’enzimo- 
logia applicata alla clinica; cause che possiamo 
dire essenzialmente di carattere metodologico 
e scientifico, dovute all’insufficiente cono- 
scenza del mezzo ambiente in cui si svolgono le 
reazioni ¢ all’incompleta razionalizzazione delle 
tecniche. Cosi il pH, la presenza di substrati, 
di attivatori, particolarmente cationi, e di 
inibitori sono in grado di modificare |’anda- 
mento di una reazione enzimatica; questo 
vale particolarmente in quei casi in cul essa 
viene valutata attraverso determinazioni cine- 
tiche, come nella riossidazione del DPNH. 
Le variazioni di concentrazione di un inibitore 
nel plasma possono da sole giustificare modi- 
ficazioni enzimatiche di esso, come nel caso 
dell’amilasi nei soggetti normali e colpiti da 
pancreatite acuta. 


Altre fonti di errore sono dovute ai limiti 
di sensibilita degli strumenti e¢ alle unita di 
misura non ancora convenientemente stan- 
dardizzate. Spesso, poi, non si tiene un ade- 
guato conto della temperatura che deve essere 
esattamente tarata, e della completa separa- 
zione del plasma dalla parte corpuscolata; a 
questo proposito va tenuta presente |’elevata 
attivita latticodeidrogenasica e acidoglicerofo- 
sfatasica delle piastrine. 

L’A. elenca poi le difficolta che si sovrap- 
pongono ad un’esatta valutazione degli enzimi 
nei frammenti bioptici, che tuttavia possono 
ridursi tutte all’esiguita dei campioni a dispo- 
sizione dell’enzimologo. 

L’A. passa a considerare brevemente le 
difficolta inerenti l’interpretazione dei feno- 
meni osservati. Cita, a proposito, alcuni esempi, 
come Ilincremento di attivita enzimatiche 
seriche nell’infarto miocardico, nell’epatite e 
nella pancreatite acuta. Tali aumenti vengono 
solitamente attribuiti alla necrosi_tissutale, 
mentre va ricordato che la necrosi miocardica 
é insufficiente a sostenere una cosi rilevante 
quota enzimatica al plasma e che gli stessi non 
si riscontrano nelle distrofie muscolari in cui 
si ha un danno tissutale pid generalizzato. 

La quota di enzimi presente di norma nel 
plasma, e le sue variazioni connesse con deter- 
minate condizioni patologiche, é espressione 
di un equilibrio dinamico fra produzione di 
proteine catalitiche e dei loro coenzimi, loro 
immissione in circolo, distruzione o elimina- 
zione attraverso gli emuntori. L’esatta valu- 
tazione degli elementi che lo determinano 
rappresenta l’ostacolo pit impegnativo per 
lenzimologo clinico. Vengono auspicate pit 
ampie ricerche in tal senso. 


(**) Department of Chemical Pathology, King’s 
College Hospital, London. 


Hess B. (***) 

Sulla specificita degli enzimi nel siero e nei 
tessuti: umani. 

In condizioni normali, e ancor pit in con- 
dizioni patologiche, le cellule dei vari tessuti 
immettono nel plasma vari enzimi. Tuttavia 
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le variazioni del quadro enzimatico serico 
nelle diverse affezioni morbose non sono 
cospicue: la risposta ai vari tipi di danno cel- 
lulare piuttosto uniforme. Affinché gli 
enzimi presenti nel siero forniscano indica- 
zioni pit utili al Clinico, é necessario non 
solo stabilirne la presenza o I’assenza, ma 
anche indagarne le peculiarita strutturali e di 
comportamento. Questo tipo d’indagine pud 
portare a risultati conclusivi, essendosi in 
effetti, almeno in alcuni casi, dimostrata |’ete- 
rogeneita di alcune proteine enzimatiche di 
uguale funzione catalitica. 

L’A., in precedenti ricerche, ha _riscon- 
trato che la latticodeidrogenasi del siero non 
é€ omogenea all’clettroforesi e che alcune 
caratteristiche enzimologiche delle _lattico- 
deidrogenasi dei vari sieri non si corrispon- 
dono. Studiando il diverso comportamento 
delle latticodeidrogenasi tissutali separate 
con elettroforesi su amido o su dine 
sotto alta tensione o con la cromatografia 
con cellulosa DEAE (3), Il’A. riscontra che 
l’enzima di provenienza miocardica migra 
nettamente in un campo elettrico, si fissa 
fortemente alla cellulosa DEAE, é inibito 
dagli ioni solfito, ha piccola costante di 
affinita per il piruvato, ¢ verosimilmente 
un’albumina; che invece l’enzima di pro- 
venienza epatica ha poca mobilita nel campo 
elettrico, non si fissa alla cellulosa DEAE, é 
scarsamente inibito dagli ioni solfito, ha 
elevata costante di affinita per il piruvato, 
é verosimilmente una Questi ca- 
ratteri differenziali si riscontrano intatti nel 
siero, e si rivelano utili dal punto di vista 
diagnostico nel corso di infarto cardiaco e di 
epatiti. 

L’ulteriore ricerca in questo campo sara 
rivolta ad approfondire la conoscenza delle 
caratteristiche biologiche, della distribuzione 
topografica degli enzimi tissutali ed infine 
de] loro comportamento in circolo. 


(***) Medizinischen Universitaetsklinik (Rudolf- 
Krehl-Klinik), Heidelberg. 


() Scambiatore anionico ottenuto trattando la cellulosa con 
2-cloro-N ,N-dietilamina in ambiente alcalino (N.d.R.). 
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Schmidt E. e Schmidt F. W. (*) 


Il quadro enzimatico nel siero e nei tessuti 
umani. 


In numerose condizioni patologiche si ha 
passaggio nel plasma di enzimi endocellulari. 
Questi possono avere fatto parte di mecca- 
nismi metabolici del tutto generali, comuni 
a tutte le cellule, e si diranno enzimi delle 
catene principali, oppure del corredo enzi- 
matico di determinati tessuti od organi, ¢ si 
diranno enzimi organo-specifici. 

La determinazione siero delle varia- 
zioni degli enzimi delle catene principali non 
si é sempre dimostrata utile ai fini diagnostici. 
Dette modificazioni sono un sintomo del 
tutto generico di danno cellulare; il quadro 
enzimologico del siero va completato con la 
determinazione degli enzimi organo-specifici 
e con la valutazione delle eventuali differenze 
di comportamento che si possono riscontrare 
fra enzimi delle catene principali provenienti 
da sedi diverse. 

Questo presuppone la conoscenza appro- 
fondita de] corredo enzimatico, almeno degli 
organi pili importanti. Un’indagine di questo 
tipo ha rivelato differenze fra la composi- 
zione del quadro enzimologico di un deter- 
minato organo e quella del siero; questa 
deformazione pud dipendere sia dalla localiz- 
zazione endocellulare dell’enzima, sia dalla 
saldezza con la quale esso é ancorato alle 
strutture cellulari, sia dalla velocita con la 
quale l’enzima viene inattivato una volta 
liberato nel plasma. L’A. ha rivolto la sua 
attenzione principalmente alle malattie epa- 
tiche, data f ricchezza e la varieta di enzimi 
presenti nel fegato. 

Nel caso di epatiti si ha nel siero aumento 
della glutamico-piruvico transaminasi rispetto 
alla glutamico-ossalacetico transaminasi. Al 
quadro serico contrasta quello epatico, nel 
quale la glutamico-ossalacetico transaminasi 
é pitt clevata di quella della a 
transaminasi. Queste modificazioni, assieme a 
quelle della fruttoso-1-fosfato aldolasi, si ap- 
prezzano meglio in corso di epatite cronica. 
Nell’ittero da occlusione si ha un modesto 
aumento delle transaminasi ed un certo in- 
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cremento della glutamico-deidrogenasi. La 
piruvicochinasi @ di solito ridotta nel corso 
di malattie epatiche; aumenta notevolmente 
nel coma epatico, specie nelle fasi terminali, 
aconferma che in questa condizione morbosa 
sono interessati anche altri tessuti ed organi 
oltre al fegato. 

Nella mononucleosi infettiva si ha un in- 
cremento di enzimi glicolitici, fosfogliceral- 
deidedeidrogenasi e latticodeidrogenasi, vero- 
similmente non di origine epatica. 

(*) Divisione Medica dell’Ospedale Civile di 
Kassel. 


Schapira G. e Dreyfus J. C. (*) 
Enzimologia e patologia muscolare. 


Nel corso di miopatie si riscontra un au- 
mento plasmatico delle transaminasi, della 
latticodeidrogenasi, dell’aldolasi, della creati- 
nochinasi, della fosfoesosoisomerasi. L’incre- 
mento della creatinochinasi é il pitt cospicuo: 
pud raggiungere 50 volte il normale; 10 volte 
il normale, invece, l’aldolasi, le transaminasi 
¢ la latticodeidrogenasi. 

Di particolare interesse si é rivelato lo studio 
dell’aldolasi: l’'aumento piuttosto precoce; 
é limitato alle miopatie, come ad esempio la 
distrofia muscolare progressiva, mentre non 
compare o scarsamente nelle malattie musco- 
lari di origine nervosa, come la poliomiclite 
e la sclerosi laterale amiotrofica; é entro un 
certo ambito proporzionale alla gravita ¢ alla 
tendenza evolutiva della malattia. Queste ca- 
atteristiche sono di indubbia utilita diagnosti- 
ca; una determinazione combinata dell’aldola- 
semia e della creatinochinasemia consente di 
tivelare con una certa sicurezza le malattie 
muscolari, anche tenendo conto di alcune 
limitazioni a carico dell’aldolasi, quali il] mag- 
giore aumento nei giovani rispetto agli adulti 
e¢ nei maschi rispetto alle femmine. 

L’aver riscontrato a mezzo biopsia una de- 
plezione enzimatica dei muscoli miopatici, 
e un livello di aldolasi pid elevato nel sangue 
venoso che non nel sangue arterioso, pone il 
problema -patogenetico dell’aumento dell’en- 
zima. Gli AA. ritengono che esso provenga 


dai muscoli in fase regressiva e quindi con 
membrane pit: permeabili alle grosse molecole 
roteiche; lipotesi ¢ convalidata dal fatto che 
Paldolasi, come del resto la maggior parte 
degli enzimi glicolitici, si trova libera nel 
citoplasma. A determinare questa maggiore 
permeabilita della membrana citoplasmatica 
potrebbero concorrere influenze ormonali e 
l’anossiemia. 

(*) Laboratoires de Recherches de 
Médicale, 


Biochimie 
H6pital des Enfats-Malades, Paris. 


Coppo M. e Bonati B. (**) 


Aspetti enzimologici della patologia degenera- 
tiva delle arterie. 


Gli AA. hanno rivolto il proprio interesse 
verso |'aterosclerosi ipercolesterolemica su 
di essa, in quanto malattia dismetabolica, 
hanno presentato una Relazione svoltasi in 
altra sede. I risultati e le conclusioni dello 
studio precedente vengono qui integrati da una 
serie di nozioni sia bibliografiche sia desunte 
da esperienze personali, riguardanti |’enzimo- 
logia dell’aterosclerosi, nella sua pit ampia 
accezione. Questa comprende, da un lato, i 
danni enzimatici che indirettamente riguar- 
dano la malattia aterosclerotica, precedenti o 
sopravvenuti, dall’altro quelli ad essa diret- 
tamente connessi. 

Tra i primi vanno compresi i danni d’organo 
causati dalla occlusione parziale o totale del- 
l’arteria o delle arterie sclerotiche; tra i secondi 
vanno considerate lesioni di vario genere del 
metabolismo intermedio e¢ modificazioni enzi- 
matiche del plasma e¢ della parete arteriosa. In 
ognuno di questi tre gruppi viene presentata 
abbondante messe di risultati sperimentali; si 
formulano ipotesi atte a interpretarli ed a 
suscitare ulteriori problemi di indagine. Cosi, 
gli AA. sono dell’avviso che l’aterosclerosi ¢ 
malattia complessa, variamente articolata, ¢ 
che quindi difficilmente pud dipendere sol- 
tanto da un guasto metabolico nel ricambio 
lipidico cui consegua un'ipercolesterolemia. 
Viene poi fatto cenno, riguardo al plasma, 
alla colesterolesterasi ¢ al fattore chiarificante 
metaeparinico e, riguardo la parete arteriosa, 
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alla sintesi parietale di colesterolo e al sistema 
elastina-elastasi. 

La vasta messe di esperienze, raccolta sui 
molteplici aspetti della malattia aterosclero- 
tica, induce gli AA. a formulare un giudizio 
di attesa nei confronti dell’indagine speri- 
mentale, sulla possibilita cioé di trasferire inte- 
gralmente i dati della sperimentazione animale 
nel campo della patologia umana. L’accurata 
osservazione clinica corredata da dati analitici, 
specie enzimologici, é ancora il mezzo migliore 
per giungere, in un campo in cosi attiva evolu- 
zione, ad _un allargamento delle nostre cono- 
scenze sulla patologia regressiva delle arterie. 


(**) Istituto di Clinica Medica dell’Universita 
di Modena. 


Loehr G. W. (*) 


Disturbi biochimici nella trombopatia di Glanz- 
mann-Naegeli (tromboastenia). 


La trombopatia, o tromboastenia, di Glanz- 
mann-Naegeli ¢ una sindrome emorragica di 
natura ereditaria, caratterizzata principalmente 
da alterazioni morfologiche delle piastrine, 
da mancata retrazione del coagulo, da aumento 
del tempo di emorragia e della fragilita capil- 
lare, da normale emocoagulazione. 

L’A. ha avuto J’opportunita di tenere sotto 
osservazione per lungo tempo 6 pazienti affette 
dalla malattia; ha colto cosi |’occasione di 
studiare il corredo enzimatico delle piastrine 
normali ¢ patologiche ed i rapporti fra enzimi 
dei trombociti e retrazione 

Sono state prese in considerazione 29 attivita 
enzimatiche: della glicolisi, dello shunt, degli 
esusi monofosfati, del ciclo degli acidi tricar- 
bossilici, delle catene respiratorie, ed altre. Si 
é constatato che nelle piastrine Ja glicolisi é 
prevalenie sulle attivita respiratorie; un con- 
fronto fra quadri enzimatici di vari tessuti 
(musculatura cardiaca e scheletrica, eritrociti) 
indica che i trombociti stanno fra la muscu- 
Jatura scheletrica e Je emazie, e presentano 
qualche analogia col miocardio. 

L’analisi delle piastrine nel corso della meta- 
morfosi viscosa, che precede il processo di 
coagulazione, ¢ della retrazione del coagulo 
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consente di stabilire un rapporto diretto fra 
glicolisi e retrazione. Si tratta verosimilmente 
di un processo endergonico, che richiede ri- 
fornimento di cnergia: infatti ATP delle 
jastrine diminuisce notevolmente durante 
a trasformazione viscosa e all’inizio della 
retrazione; l’acido monojodoacetico inibisce 
completamente questi processi a concentra- 
zione 0,1 mM e causa un cospicuo calo del- 
ATP; minore attivita esplica il fluoruro, 
scarsa il malonato e il cianuro. Nelle pazienti 
affette da tromboastenia, le piastrine mostrano 
un abbassamento del 15-32% della gliceral- 
deidefosfatodeidrogenasi e de] 18-48% della 
piruvicochinasi, mentre alcune attivita non 
glicolitiche sono aumentate; é@ inoltre dimi- 
nuito il consumo di glucoso, mentre sono 
aumentati gli esosi fosfati ed altri intermediati 
della glicolisi. 

Nelle stesse piastrine ATP é@ diminuito di 
circa la meta: @ interessante notare che I’ag- 
giunta di ATP e Mgt* ripristina la retra- 
zione, il che conferma che la lesione trombo- 
astenica risiede nel mancato rifornimento di 
energia pit che nell’assenza di proteina retrattile. 

L’A. ha pure condotto uno studio morfolo- 
gico sulle piastrine tromboasteniche al micro- 
scopio elettronico; ha notato alterazioni mor- 
fologiche a carico dei mitocondri. 


(*) Istituto di Clinica Medica dell’Universita di 
Marburg, Lahn. 


Vannotti A., Frei J. e Borel C. (**) 


Ricerche sull’attivita enzimatica del leucocita 
in fisiopatologia umana. 


La maggior parte di coloro che si sono de- 
dicati all’esame delle attivita enzimatiche dei 
leucociti in fisiopatologia umana si sono valsi 
di tecniche sealtendalte A causa delle limita- 
zioni di queste, gli AA. hanno messo a punto 
un niall per isolare i leucociti dal sangue, 
senza necessariamente isolare eritrociti e trom- 
bociti: trattamento del sangue eparinato con 
resina Dowex, con aggiunta di calcio per 
trattenere i trombociti, aggiunta di destrano 
per separare le emazie mediante centrifuga- 
zione, separazione del sopranatante che con- 
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tiene i leucociti. In questo modo si possono 
condurre numerose determinazioni su leuco- 
citi isolati: della respirazione con metodo 
manometrico, in presenza di vari substrati; 
dell’cffecto Pasteur; di varie deidrogenasi 
valutando le variazioni dell’assorbimento ottico 
dei coenzimi piridinici; dosaggio delle idro- 
hsi; saggio dell efficienza della sintesi del por- 
fobilinogeno e delle porfirine; dosaggio del 
fosfato marcato incorporato negli acidi nu- 
deici. Onde poter aims le attivita per le 
singole eo di leucociti, i dati di insieme 
vengono elaborati applicando equazioni a 
numero di incognite corrispondente al numero 
delle categorie di leucociti esaminate. 

In tal modo gli AA. sono giunti a stabilire 
che la produzione aerobia od anaerobia di 
acido lattico dei monociti ¢ maggiore di quella 
dei polinucleati e dei linfociti; anche per altre 
funzioni enzimatiche i monociti sono i pit 
vivaci fra i globuli bianchi. Ad eccezione del 

tere riducente in presenza del 2-6-dicloro- 
Enolindofenolo, i polinucleati sono a loro 
volta pid attivi dei linfociti. 

Sono state pure saggiate le attivita enzi- 
matiche dei leucociti in varie condizioni fisio- 
logiche. Nella gravidanza si ha diminuzione 
dalla glicolisi aerobia ed anaerobia ed aumento 
della fosfatasi alcalina; gli stessi effetti si riscon- 
trano anche nelle malattie flogistiche. 

Sono in corso ricerche sui leucociti nelle 
leucemie. Si é constatata una diminuzione del 
potere proteolitico e la conservazione, da 
parte degli elementi immaturi, della capacita 
di sintetizzare porfirine dall’acido delta-amino- 
-levulinico. 


(**) Hospital Cantonal, Lausanne. 


Waller H. D. (*) 


I! meccanismo emolitico degli eritrociti sensibili 
alla Primachina. 


Di recente @ stata riconosciuta un’etiologia 
comune ad un gruppo di anemie emolitiche 
provocate di composti aminici 
aromatici (Plasmochina, Primachina, Furadan- 
tin, derivati della naftalina e dell’anilina) o dal- 
lingestione di determinati legumi (fave, piselli). 


Si é@ riscontrato che queste sostanze non 
sono di per sé sufficienti a provocare |’emolisi, 
ma che ad esse si accompagna un difetto con- 
genito nel corredo enzimatico degli eritrociti 
degli individui con anemia emolitica, che si 
manifesta con una diminuita concentrazione 
di glutatione ridotto e una diminuita o pres- 
soché assente attivita glucoso-6-fosfatodeidro- 
genasica (eritrociti enzimopenici). 

L’A. ha approfondito l’indagine enzimolo- 
gica comparativa degli eritrociti di individui 
normali e affetti da anemia emolitica ed ha 
saggiato le attivita pid importanti delle emazie 
normali e patologiche in presenza di quantita 
scalari di Primachina. Ha constatato a= l’as- 
senza di glucoso-6-fosfatodeidrogenasi negli 
eritrociti é il disturbo iniziale, cui consegue la 
mancata riduzione del TPN e del glutatione. 
Contemporaneamente all’incremento del TPN 
ossidato ha quello del DPN, pure ossidato, 
a causa dell’intervento della glutatione-redut- 
tasi che agisce da transidrogenasi. La dimi- 
nuzione relativa del DPN ridotto ha varie 
conseguenze sulle attivita glicolitiche del 
globulo rosso. 

La Primachina, o un suo prodotto di ossi- 
dazione, diminuisce lo stato di riduzione dei 
nucleotidi piridinici, a favore di quello ossi- 
dato, poiché verosimilmente catalizza il tra- 
sporto di idrogeno dal DPN alla metaemo- 
globina od all’ossigeno. Questa azione della 
Primachina viene ben sopportata da eritrociti 
normali mentre provoca negli eritrociti enzi- 
mopenici, gia difettosi nei meccanismi ossido- 
riduttivi, danni gravi che culminano con I’e- 
molisi. 

Non si é ancora in grado di stabilire se le 
crisi emolitiche causate dalle fave siano rife- 
ribili a identico meccanismo; non é da esclu- 
dere un’azione di tipo immunitario. 

(*) Istituto di Clinica Medica dell’Universita di 
Marburg, Lahn. 


Dioguardi N. (**) 


Attivita enzimatica del globulo rosso in aleuni 
stati eritropatict. 


L’A. si propone, attraverso l’esame di dati 
sperimentali propri ¢ bibliografici, un primo 
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inquadramento delle modificazioni enzima- 
tiche delle emazie in vari stati eritropatici. 
Lo studio di queste lesioni consiglia di 
comprenderle entro 3 classi: a) modificazioni 
limitate ad un solo enzima; b) modifica- 
zioni interessanti diversi enzimi di una stessa 
catena metabolica; c) modificazioni diffuse 
ad enzimi appartenenti a catene metaboliche 
diverse. Le dows a) e 6) riguardano un grup- 

o di lesioni elettive; la classe c), invece, 
Fesioni a carattere generico. Ciascuna modi- 
ficazione pud presentarsi in eccesso od in 
difetto. 

Per quanto riguarda le modificazioni elet- 
tive monoenzimatiche, si possono citare quelle 
della catalasi nell’acatalasemia, dell’ acetilco- 
linesterasi_ nella emoglobinuria parossistica, 
della porfirin-bilinogeno-isomerasi, nella por- 
firia congenita, ed altre. Particolare menzione 
va fatta del calo della glucoso-6-P-deidroge- 
nasi nelle sindromi emolitiche da Primachina 
e da fave. 

Le modificazioni elettive polienzimati- 
che sono scarsamente conosciute. Viene ri- 
portato, come esempio, un caso di ittero 
cronico da _ ostruzione extraepatica, con 
emazie a bersaglio in cui erano diminuiti 
alcuni enzimi della via ossidativa degli esosi 
monofosfati. 

Pitt frequenti le lesioni a carattere generico. 
Si riscontra diminuita attivita glicolitica e 
dell’ATP-asi in corso di anemia aplastica 
da atrofia midollare; attivita in eccesso invece 
in corso di anemia senza aplasia. Un ten- 
tativo di correlare fra loro il grado di 
anemia con quello di variazione enzima- 
tica ha dimostrato uno stretto rapporto fra 
numero dei globuli rossi e saaceaie 
genasi. L’A. ritiene questo un segno di at- 
tivita rigenerativa legata alla giovinezza del 
globulo rosso. 

Particolare attenzione viene rivolta infine 
allo studio delle anemie secondarie ad epato- 
patie, nelle quali l’elevata variabilita degli 
enzimi dei globuli rossi fa presumere una 
influenza delle lesioni nel fegato sulle ema- 
zie. 


(**) Istituto di Clinica Medica dell’Universita di 
Milano. 
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Demeulenaere D. L. (*) 


La transaminasemia GO e GP nelle affezioni 
epato-biliari. Risultati_ personali. 


Vengono riportati i risultati del dosaggio 
delle glutamico-ossalacetico ¢ glutam‘co-pi- 
ruvico transaminasi nel siero di soggetti af- 
fetti da epatopatie di varia natura: epatite 
banale; epatite colostatica; colangiopatia; fe- 
gato cardiaco; ittero colostatico; fegato con 
metastasi; cirrosi alcoolica, post-necrotica e 
biliare. 

La tecnica usata comprende la determina- 
zione fotometrica dell’idrazone formatosi 
fra 2,4-dinitrofenilidrazina e chetoacido. I 
valori pitt costantemente elevati di transami- 
nasi si riscontrano in corso di epatiti, par- 
ticolarmente in quella parenchimatosa, con 
modificazioni del rapporto fra le due tran- 
saminasi; incremento talvolta notevole 
ma incostante nell’epatite colostatica, ivi 
compresi alcuni casi di ittero da cloro- 
promazina, nelle colangiopatie, nel fegato 
cardiaco; meno frequenti gli aumenti in 
caso di cirrosi, aumento limitato alla sola 
glutamico-ossalacetico transaminasi nei casi 
di ittero da ostruzione delle vie biliari 
extraepatiche. 

Il reperto di attivita transaminasiche seriche 
nei limiti della norma non esclude |’eventua- 
lita di un’epatite; tuttavia, questo non infirma 
la validita del rapporto fra ipertransamina- 
semia e lesioni epatiche, specie di tipo ne- 
crotico. 


(*) Istituto di Clinica Medica dell’Universita di 
Gand. 


De Ritis F., Coltorti M. e Giusti G. (**) 


La sindrome enzimo-plasmatica della epatite 
virale. Significato patogenetico e applicazioni 
diagnostiche, epidemiologiche e prognostiche. 


La dizione sindrome enzimo-plasmatica (SEP) 
fu introdotta da De Ritis e Collaboratori, per 
indicare quel complesso di modificazioni bio- 
logiche che subisce il plasma sanguigno per 
ken della comparsa in esso di enzimi di 
provenienza epatica, normalmente assenti dal 
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sangue di individui sani, o per incremento a 
livelli elevati di attivita enzimatiche pre- 
senti di norma a bassi livelli. Gli AA. 
hanno applicato lo studio della sindrome 
enzimo-plasmatica al caso particolare del- 
lepatite virale, nel corso della quale le mo- 
dificazioni del plasma si manifestano costanti 
¢ intense, si da rappresentare un efficace mezzo 
diagnostico. 

L’epatite virale, quale si conosce oggi attra- 
verso la ow spontanea umana e quella 
sperimentale nel topo infetto con virus MHV-3 
Craig, determina nel plasma un incremento 
delle transaminasi aspartico-chetoglutarico e 
alanina-chetoglutarico, e in particolar modo 
di quest’ultima, in epoca precedente l’ittero 
€ nei casi anitterici, un aumento della fosfogli- 
comutasi, della fumarasi, ma in modo irrego- 
lare, e della aldolasi. La determinazione delle 
due attivita transaminasiche e la valutazione del 
loro rapporto si sono dimostrati di grandis- 
sima utilita diagnostica in corso di epatite 
da virus; la determinazione contemporanea 
di altre attivita enzimatiche, in particolare 
della fruttoso-1,6-difosfato e fruttoso-1-fos- 
fato aldolasi, della fosfoesoso-isomerasi, della 
sorbitolodeidrogenasi e della isocitrico- 
-deidrogenasi, pud fornire notizie collate- 
rali utili al completamento del quadro dia- 
gnostico. 

A questi dati gli AA. allegano un’approfon- 
dita sulle varie interpretazioni pato- 
genetiche inerenti il quadro enzimologico 
plasmatico, valutandone in sede critica la 
attendibilita, ed uno studio delle possibili appli- 
cazioni diagnostiche ed epidemiologiche. E’ 
a questo riguardo da sottolineare che la sin- 
drome enzimo-plasmatica non é scmpre, né 
soltanto, espressione di lesioni stots epa- 
tiche; inoltre essa & condizionata anche da 
fattori extraepatici, come ad esempio la velo- 
cita di rimozione di un determinato enzima 
dal circolo. 


(**) Clinica delle Malattie Infettive e¢ Istituto di 
i Speciale Medica dell’Universita di Na- 
poli. 


Smith M. J. H. (*) 


Ripetute determinazioni di enzimi plasmatici 
nelle malattie del fegato. 


La determinazione delle attivita enzimatiche 
nel sangue é attualmente oggetto di particolare 
attenzione. Gli enzimi plasmatici che richia- 
mano I'interesse clinico si possono dividere 
in due categorie: quelli specifici per un deter- 
minato tessuto od organo, le cui variazioni 
costituiscono quindi un'utile spia delle con- 
dizioni dello stesso e quelli ubiquitari che 
verosimilmente possono ragguagliarci  sol- 
tanto sulla gravita di una determinata affe- 
zione. E chiaro poi che la diagnostica enzi- 
mologica si rivelera tanto pid utile quanto pid 
l’organo malato é dotato, sia qualitativamente 
sia quantitativamente di enzimi. Questo é il 
caso del fegato, per il quale é logico supporre 
la possibilita di stabilire diversi quadri enzi- 
matici del sangue corrispondenti alle varie 
affezioni epatiche; tale eventualita tanto 
piu agevole quanto numerosi gli enzimi, o i 
gruppi di enzimi presi in considerazione. 

ha determinato lattivita glicolitica, 
a mezzo dell’aldolasi; transaminasica, a mezzo 
delle due transaminasi; deidrogenante, a mezzo 
delle lattico-, isocitrico-, fosfogluconato-dei- 
drogenasi; esterasica, con la fosfatasi alcalina 
e la colinesterasi, ed infine la chinino-ossidasi 
di alcuni pazienti affetti da malattie del fegato, 
di vario tipo e gravita. In una prima ricerca 
é stata fatta una singola determinazione; in 
un secondo tempo sono state fatte determi- 
nazioni in serie in un gruppo di cinque pa- 
zienti, associandole a prove di fanzionalita 
epatica. Se ne conclude che nel corso di ma- 
lattie del fegato si riscontrano anomalie di 
numerosi enzimi plasmatici: la determina- 
zione singola si é rivelata di scarsa utilita ai 
fini diagnostici, mentre buoni risultati in 
questo senso si possono conseguire con dosaggi 
condotti in serie. Tutta la materia necessita 
tuttavia di una razionale sistematizzazione. 


(*) Department of Chemical Pathology, King’s 
College Hospital, London. 
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Ferrari R. e Podio G. 


Deficit enzimatici nella colite ulcerosa: primi risultati clinici della terapia enzimatica sostitutiva. 


Dopo aver inquadrate le attuali loro conoscenze sui deficit di fattori enzimatici, di cofattori 
e di coenzimi in questa malattia a carattere carenziale, gli AA. riferiscono sui primi brillanti 
risultati ottenuti in ben 23 casi di colite ulcerosa grave con terapia lisozimica intensiva, me- 
diante varie modalita di somministrazione. Tali risultati clinici pongono in primo piano fra i 
deficit in questione quello lisozimico, facilmente correggibile, con ottimi risultati allo stato 
attuale della terapia medica. 


Istituto di Ricerche Terapeutiche « A. Fleming» di Milano. 


Wewalka F. 


Il comportamento dei fermenti nel sangue nelle malattie epatiche sotto l’azione dei medicamenti. 


L’A. si é occupato a lungo delle variazioni delle transaminasi e della colinesterasi nelle ma- 
lattie del fegato. Dopo alcune premesse in tal senso, vengono riportati i dati relativi alle mo- 
dificazioni jelle transaminasi in corso di cirrosi ed epatiti trattate con sulfonamidi ed ipnotici 
(ftalilglutarimide). Non sono state osservate modificazioni rispetto ai malati non trattati, il che 
indica mancata influenza sulla liberazione delle transaminasi dal fegato. 


Med. Klin., Wien. 


Puig Muset P., Laporte J. e Valdecasas F. G. 


Studio farmacologico sulla lipossidasi. Azione sulla pressione arteriosa. 


La lipossidasi, enzima che ossida gli acidi grassi insaturi con formazione di perossidi, é stata 
preparata in forma pura da soja con la tecnica di Theorell e Akeson, leggermente modificata. 

Preparazioni liofilizzate Pe terete iniettate parenteralmente, mostrano una tossiciti nel- 
l'insieme modesta. Fra le azioni farmacologiche, particolarmente evidente un effetto ipotensivo, 
che appare gradualmente, raggiunge un massimo alla 2*-3* ora e regredisce pure gradualmente; 
si ha inoltre inibizione del riflesso carotideo. 

Prove eseguite al fine di chiarire il meccanismo d’azione hanno dimostrato che la lipos- 
sidasi distrugge rapidamente |’azione dell’ipertensina. La capacita della lipossidasi di inattivare 
lipertensina appare maggiore di quella dell’aminossidasi e paragonabile a quella degli enzimi 
proteolitici. 


Istituto di Farmacologia dell’Universita di Barcellona. 


Barcelé P., Puig Muset P., Sans Sola L., Laporte J. e Valdecasas F. G. 


Primi studi farmacologici sull’epatocatalasi e suo impiego terapeutico. 


Lo studio degli effetti biologici dell’epatocatalasi rientra nel quadro delle ricerche degli 
AA. sull’importanza fisiopatologica dei perossidi; in particolare l’epatocatalasi € un enzima 
che pud distruggere i lipoperossidi formati dalla lipossidasi. 

Elaborata una tecnica per la conservazione dell’epatocatalasi purificata, gli AA. hanno stu- 
diato diversi effetti biologici della somministrazione dell’enzima, sia solo che associato a lipos- 
sidasi. In particolare essi hanno osservato che la somministrazione di epatocatalasi a cavie 
¢ cani fa diminuire nettamente l’uricemia e l’uricosuria. Simili risultati, accompagnati da mi- 
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glioramento clinico, si hanno in pazienti gottosi. Nell’uomo é stata osservata anche una dimi- 

nuzione della colesterolemia. Gli AA. si soffermano a discutere soprattutto l’importanza dei 
processi di perossidazione nel metabolismo dell’acido urico. 


Istituto di Farmacologia dell’Universita di Barcellona. 


Contro L., Maroni G. C. e Tirone S. 


L’influenza del tipo di anestesia su alcune attivita enzimatiche del siero e dei globuli rossi. 


Gli AA. si propongono di studiare se eventuali variazioni enzimatiche evidenziabili nel plasma 
e nei globuli rossi possano avere una spiegazione metabolica. Sulla base di ricerche eseguite su 
soggetti in condizioni assai diverse dal punto di vista funzionale (soggetti in anestesia Toll e 
generale), concludono che alle variazioni osservate non pud essere data una spiegazione meta- 
bolica, ma sono espressione generica di stress. 


Istituto di Clinica Medica dell’Universita di Milano; Ospedale Fatebenefratelli, Divisione Chirurgica 
Generale di Milano. 


Avogaro P., Crepaldi G. e Zeni G. 


Del particolare comportamento delle lipasi seriche in caso di iperlipemia essenziale familiare. 


E stato studiato il comportamento delle lipasi seriche e della lipoproteinlipasi (Clearing Factor) 
in un caso di iperlipemia essenziale familiare. I risultati ottenuu , un’assoluta man- 
canza di lipasi lipoproteica e un considerevole aumento dell’attivita tributirrinasica del siero. 
E stata esclusa la presenza di lipasi pancreatica. Lo studio dei genitori ha dimostrato attivita 
lipasiche nei limiti della norma. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Padova. 


Crepaldi G., Avogaro P. e Beatrice L. 


Il comportamento della lipasi lipoproteica nell’ipertensione essenziale. 


In 45 soggetti affetti da ipertensione arteriosa essenziale, lo studio del comportamento 
della lipasi lipoproteica (Clearing Factor) ha dimostrato una grave deficienza dell’enzima 
nell’ipertensione maligna ed un deficit di grado minore nel corso di ipertensione essenziale 
benigna. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Padova. 


Cugudda E., Gragnoli G. e Rodomonte I. 


Sul comportamento di alcuni enzimi serici nella malattia arteriosclerotica. 


Su 332 casi di malattia arteriosclerotica (95 affetti da infarto del miocardio, 40 con segni 
ecgrafici di ischemia del miocardio, 12 con angina pectoris, 114 con cardiopatia arterioscle- 
rotica, 26 con arteriosclerosi cerebrale, 18 con arteriopatia periferica arteriosclerotica) é stato 
studiato il comportamento nel plasma della transaminasi glutamico-ossalacetica, della transa- 
minasi glutamico-piruvica, dell aldolasi, della lattico deidrogenasi e della lipoproteino- 
-lipasi. 


Istituto di Clinica Medica dell’Universita di Siena. 
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Corsini F. 


Sull’attivita aldolasica degli eritrociti: valutazione sull’insieme eritrocitario e su frazioni a diversa 
resisteniza osmotica. 


Determinando [l’attivita aldolasica in frazioni eritrocitarie a diverse resistenze osmotiche, 
i valori degli emolisati contenenti maggior quantita di materiale eritrocitario risultano, in un 
certo numero di casi, in modo paradossale, inferiori a quelli a minore concentrazione, mentre 
cid non si é mai osservato per la lattico deidrogenasi. Si pud supporre l’esistenza di qualche 
fattore inibente |’attivita aldolasica in eritrociti a maggiore resistenza osmotica. 


Istituto di Clinica Pediatrica dell’Universita di Bologna. 


De Sandre G. e Ghiotto G. 


Ricerche sul difetto acetilcolinesterasico eritrocitario nella malattia di Marchiafava-Micheli. 


Gli AA. segnalano un altro caso (l’ottavo della loro casistica) di malattia di Marchiafava- 
Micheli, nel quale hanno documentato un difetto acetilcolinesterasico eritrocitario (QCO,: 
8,46; valori normali: 19,06 + 3,28). Cid conforta ulteriormente la loro tesi, recentemente 
giustificata anche dalle osservazioni di Auditore ed Hartmann, che i globuli rossi dei malati di 
emoglobinuria parossistica notturna sono caratterizzati da una deficiente attivita acetilcoline- 
sterasica. Viene quindi discusso il significato di tale enzimopenia. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Firenze. 


De Sandre G., Ghiotto G. e Bertelli G. 


Il consumo eritrocitario di glucoso nelle anemie emolitiche costituzionali non sferocitiche. 


In base a ricerche condotte in pazienti affetti da malattie emolitiche congenite atipiche, gli 
AA. ritengono che il consumo eritrocitario di glucoso non costituisca un dato laboratoristico 
di semplice interpretazione quando lo si voglia utilizzare per la diagnostica differenziale degli 


itteri emolitici atipici. Nei confronti di esso si dimostra molto pit utile lo studio dell’autoemolisi 
a 37° C per 48 ore. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Padova. 


Grignani F. e Pette D. 
Ulteriori contributi in tema di bioenzimologia del favismo. 


Gli AA. confermano la quasi assoluta carenza nell’eritrocito sensibile alle fave della glucoso- 
-6-fosfato deidrogenasi. Tutti gli altri enzimi della glicolisi sono compresi nell’ordine di gran- 
dezza normale, anche se talora denunciano un modesto aumento di attivita. Analogo compor- 
tamento denunciano la 6-fosfogluconato deidrogenasi e la malico deidrogenasi. Diminuita ¢ per 
contro I’attivita dell’isocitrato deidrogenasi. Pit che doppia, rispetto alla norma, quella della 
glutationreduttasi. Nel siero di soggetti sensibili alle fave é stata dimostrata la presenza di una 
piccola quota di glucoso-6-fosfato deidrogenasi. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Perugia e Physiol-Chem. Inst., Marburg. 
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Ghiotto G., De Sandre G. e Perona G. 


Contributo alla conoscenza delle anemie emolitiche costituzionali con carenza di glucoso-6-fosfato 
deidrogenasi eritrocitaria. 


Vengono riferiti due casi, appartenenti alla stessa famiglia, di anemia emolitica costituzionale 
non sferocitica, caratterizzata da assenza di glucoso-6-fosfato deidrogenasi eritrocitaria ed insorta 
senza intervento di fattori scatenanti. L’esame dei pochi casi analoghi riportati nella letteratura 
permette di riconoscere |’esistenza di alcune caratteristiche comuni (macrocitosi, ridotta vitalita 
delle emazie, elevata e persistente reticolocitosi, ecc.), e di segnalare la possibilita che il difetto 
enzimatico sia esteso anche ai leucociti. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Padova. 


Ghiotto G., De Sandre G. e Perona G. , 
Le deidrogenasi leucocitarie TPN-dipendenti nelle emopatie. 


La determinazione delle attivita glucoso-6-fosfato deidrogenasica, 6-fosfogluconato deidro- 
genasica ed isocitrico dedrogenasica leucocitarie in varie emopatie ha permesso di accertare una 
significativa diminuzione solo nelle leucosi acute. Questo decremento sembra dovuto alla presenza 
in circolo di numerose cellule immature (emocitoblasti, mieloblasti) che, analogamente ai Finfocit, 
hanno una modesta attivita glucoso-6-fosfato deidrogenasica e 6-fosfogluconato deidrogenasica; 
i mielociti ed i metamielociti invece mostrano attivita deidrogenasiche TPN-dipendenti molto 
pit elevate, di poco inferiori a quelle offerte dai granulociti maturi. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Padova. 


Carcassi U., Contu L., Lenzerini L. e Pitzus F. 


Glutation-perossidasi e glucoso-6-fosfato deidrogenasi eritrocitarie nelle anemie emolitiche acute. 


Sono stati studiati i rapporti fra titolo di glutatione ridotto, formazione di metemoglobina 
e di coleglobina, e comparsa di corpi di Heinz in eritrociti umani incubati, previa inibizione della 
catalasi, con sostanze capaci di ossidare l’Hb. Viene dimostrata negli eritrociti umani la presenza 
di una glutation-perossidasi che impedisce la degradazione ossidativa dell’Hb e la comparsa 
di corpi di Heinz. L’attivita di questo enzima é limitata negli eritrociti con difetto della glucoso-6- 
-fosfato deidrogenasi a causa del basso ritmo di riduzione del glutatione in essi esistente. 


Istituto di Clinica Medica dell’Universita di Siena. 


Corsini F. e Salvioli G. P. Jr. 


Attivita della glucoso-6-fosfato deidrogenasi degli eritrociti di conigli sottoposti a trattamento emo- 
lizzante con fenilidrazina. 


E stata studiata l’azione della fenilidrazina sull’attivita della glucoso-6-fosfato deidrogenasi 
negli eritrociti di un gruppo di 12 conigli, trattati per via intracardiaca con detta sostanza. 
I valori iniziali medi di 4,23 ymol di TPN ridotto a TPNH per cc di emolisato per minuto primo 
sono saliti ad una media di 5,5 umol. Questi dati dimostrano che la glucoso-6-fosfato dei- 
drogenasi risponde all’anemizzazione da fenilidrazina con un aumento della sua attivita nel- 
l’eritrocita. 


Istituto di Clinica Pediatrica dell’Universita di Bologna. 
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Manfredi G., Paolucci G. e Pintozzi P. 
L’attivita aldolasica dei leucociti in diverse condizioni fisiologiche e patologiche. 


E stato riscontrato che l’attivita aldolasica leucocitaria dell’adulto & nettamente superiore 
a quella del bambino; nessuna differenza apprezzabile é stata invece messa in evidenza fra il 
potere enzimatico dei linfociti e quello dei granulociti. Una riduzione abbastanza significativa 
dell’aldolasi é stata osservata nei globuli bianchi di bambini affetti da leucemia, morbo di Hodg- 
kin, cpatite virale, adiposita semplice. 


Istituto di Clinica Pediatrica dell’Universita di Bologna. 


Ambanelli U. 


Rapporti tra attivita acetilante e disacetilante del sangue normale e leucemico. Ricerche su sangue 
isolato. 


L’attivita disacetilante é stata studiata sul sangue in toto isolato da individui normali e leuce- 
mici, per evidenziare eventuali differenze di comportamento, Il sangue normale e leucemico iso- 
lato non é in grado di scindere J’acetil-PABA. L’aumentata attivita acetilante evidenziata paral- 
lelamente si pud pertanto escludere che sia la risultante di una diminuita attivita disacetilante. 


Istituto di Clinica Medica dell’Universita di Parma. 


Dévényi T. 
Su alcuni peptidi dell’emoglobina e della mioglobina con affinita per lemina. 


L’A. indaga la struttura dei peptidi isolati in seguito alla digestione triptica dell’emoglobina 
e della aleghatiie, I peptidi differiscono fra loro soltanto per un aminoacido, acido glutamico 
nella mioglobina e aspartico nell’emoglobina; sono privi éi istidina e si combinano facilmente 
con l’eme. Dalla frazione peptidica non purificata si isolano emopeptidi contenenti istidina. 


Magyar Tudomanyos Akademia Biokemiai-Intezete, Budapest. 


Elédi P. 
Su alcune questioni dell’ attivita delle deidrogenasi. 


L'interesse dell’A. & prevalentemente orientato verso la dipendenza fra struttura e funzione 
degli enzimi. Uno degli aspetti del problema, la stabilita enzimatica, viene indagato valendosi 
della triosofosfato deidrogenasi cristallina isolata dal muscolo di mammiferi e invertebrati. Le 
metodiche usate sono chimiche ¢ immunologiche. 


Magyar Tudomanyos Akademia Biokemiai-Intezete, Budapest. 


Sevela M. e Tovarek J. 


Metodi fotocolorimetrici per la determinazione della lattico, malico, sorbitolo deidrogenasi nel siero 
di sangue. 


I metodi proposti si basano sulla determinazione con 2,4-dinitrofenilidrazina dei chetoacidi 
formatisi per azione della lattico e della malico deidrogenasi, ¢ sulla determinazione con resor- 
cina del fruttoso formatosi per azione della sorbitolo deidrogenasi. 


Ustav pro Chemii Lekarskou, Masarikovy University V., Brne. 
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Gioannini P., Marinello E. e Verme G. 


Determinazione di alcune deidrogenasi TPN-dipendenti nel fegato di soggetti normali. 


Sono state studiate le attivita enzimatiche glucoso-6-fosfato deidrogenasi, 6-fosfo-gluconato 
deidrogenasi e isocitrico deidrogenasi in frammenti di tessuto epatico prelevati mediante 
agobiopsia in 20 soggetti normali. 

I valori cttenuti sono sottoposti a valutazione statistica: gli AA. sottolineano I’estrema 


modestia dei valori della glucoso-6-fosfato deidrogenasi, la quale sembra presentare anche 
variazioni in rapporto al sesso. 


Istituti di Clinica Medica e di Chimica Biologica dell’Universita di Siena. 


Marinello E., Gioannini P. e Verme G. 


Determinazione delle deidrogenasi piridiniche in frammenti bioptici di fegato umano. 


Gli AA. dimostrano la possibilita di determinazione della glucoso-6-fosfato deidrogenasi, 
6-fosfogluconato deidrogenasi, isocitrico deidrogenasi, lattico deidrogenasi, alcool deidrogenasi, 
sorbitolo deidrogenasi, in omogenati di frammenti bioptici di fegato umano, prelevato me- 
diante agobiopsia. Si studia la cinetica delle reazioni in tali condizioni e si dimostra che i 


metodi presi in considerazione possono prestarsi a determinazioni comparative nel fegato normale 
e in preda a svariate condizioni morbose. 


Istituti di Chimica Biologica e di Clinica Medica dell’Universita di Siena. 


Verme G., Marinello E. e Gioannini P. 


Determinazione di alcune deidrogenasi TPN-dipendenti nel fegato in soggetti con processi regressivi 
epatocellulari. 


Gli AA. hanno studiato la glucoso-6-fosfato deidrogenasi, la 6-fosfogluconato deidrogenasi 
e la isocitrico deidrogenasi in omogenati di fegato umano patologico prelevati mediante 
agobiopsia. 

I risultati ottenuti nell’epatopatia diabetica sono sovrapponibili a quelli ottenuti in fegati 
sani: nelle epatiti virali e nelle infiltrazioni leucemiche Pe 5 eee la glucoso-6-fosfato deidto- 
genasi ¢ la 6-fosfogluconato deidrogenasi sono aumentate. I] dosaggio di questi enzimi in un 
caso di epatite protratta dimostra che persistendo l’infiltrazione parvicellulare del fegato, persiste 
l’elevazione dei valori delle attivita enzimatiche. Nei processi regressivi puri i risultati sono 
incostanti, mentre nelle metastasi di un tumore la glucoso-6-fosfato deidrogenasi é nettamente 
aumentata ¢ la isocitrico deidrogenasi nettamente ridotta rispetto al parenchima non infiltrato. 


Istituto di Clinica Medica e di Chimica Biologica dell’Universita di Siena. 
Schon H. e Wiist H. 


Sul valore della determinazione degli enzimi serici nell’epatite epidemica. 


Gli AA. hanno valutato la glutamico-piruvico e la glutamico-ossalacetico transaminasi, la 
malico deidrogenasi ¢ la sorbitolo deidrogenasi sistematicamente in un gruppo di pazienti affetti 
da epatite epidemica. La determinazione di questi fermenti é di indubbio valore per la con- 
ferma della diagnosi, particolarmente nelle epatiti anitteriche, e per un precoce inquadramento 
della malattia. 


Med. Klin., Erlangen. 
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Salonna L., Triggiani G., Bassi R. e Solfrizzi G. 
Comportamento di alcuni enzimi in corso di epatopatie di vario tipo. Determinazioni su siero. 


Si  eseguito uno studio comparativo dell’aldolasi (ALD), della latticodeidrogenasi (MDH) 
e transaminasi (SGOT-SGPT) in 34 casi di epatopatie di vario tipo. L’ALD e le SGOT/SGPT 
aumentano parallelamente nell’ittero epatocellulare, mentre nell’ittero da neoplasia epatica vi 
é aumento solo dell’ALD; nell’ittero da stasi di origine extraepatica non vi sono modificazioni 
dei due enzimi. La MDH é sempre normale, tranne in un caso di ittero tossico da cloropromazina. 


Istituto di Patologia Speciale Medica dell’Universita di Bari. 


Schapira F. 
La fruttoso-1-fosfo-aldolasi del siero. 


Secondo i dati dell’A. si possono distinguere, nell’animale e nell’uomo, due tipi di iperaldo- 
lasemia a seconda del rapporto delle velocita di scissione, da parte del siero, del fruttoso-1,6- 
-difosfato e del fruttoso-1-fosfato. 

Al primo tipo appartengono le miopatie animali o umane; al secondo le epatiti tossiche o 
infettive e le glicogenosi del fegato. Le iperaldolasemie nel corso di cancro primitivo del fegato 
sono di tipo misto. 


Laboratoires de Recherches de Biochimie Médicale, Hépital des Enfants-Malades, Paris. 


Coltorti M., Giusti G. e Di Simone A. 


Osservazioni sull attivita fruttoso-1-fosfato aldolasica del plasma in condizioni sperimentali di ne- 
crosi epatica. 


E stato dimostrato che nella necrosi epatica sperimentale da CCl4 nel topo, l’attivita frut- 
toso-1-fosfato aldolasica plasmatica aumenta di 33-65 volte rispetto ai valori normali, e che per 
il suo totale evidenziamento necessita la presenza di eccesso di alfa-glicerofosfato deidrogenasi 
purificata. 

Lo studio comparativo a livello del plasma e del tessuto epatico dimostra che, in questo 
tipo di necrosi epatica, il passaggio ¢ maggiore per la fruttoso difosfato aldolasi, minore per 
la fruttoso-1-fosfato aldolasi ed ancora inferiore per l’alfa-glicerofosfato deidrogenasi. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universiti di Napoli. 
g P 


Rick W. 
La fruttoso-1-fosfato aldolasi del siero come enzima specifico del fegato. 


Di tutti gli enzimi plasmatici interessanti la patologia epatica, |’A. si é occupato della frut- 
toso-1-fosfato aldolasi. La metodica usata si = sulle variazioni di densita ottica in pre- 
senza di difosfopiridin-nucleotide ridotto fruttoso-1-fosfato e alfa-glicerofosfato deidrogenasi. 
Variazioni cospicue si riscontrano nell’epatite, minori nell’ittero occlusivo e in altre affezioni. 
Nell’epatite infine i valori aldolasici rientrano pid rapidamente nella norma che non quelli 
bilirubinemici. 


Med. u. Nervenklin., Giessen. 
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Giusti G., Di Simone A. e Coltorti M. 


Ricerche sulle attivita aldolasiche ed alfa-glicerofosfato-deidrogenasica del siero in patologia epatica, 


Le attivita fruttoso difosfato aldolasica, fruttoso-1-fosfato aldolasica ed alfa-glicerofosfato 
deidrogenasica del siero nel corso dell’epatite virale sono risultate aumentate in media rispet- 
tivamente del 553%, 760%, 450%. Anche il valore del rapporto fruttoso difosfato “Ho. 
lasi/fruttoso-1-fosfato aldolasi del siero di questi soggetti é pit elevato di quello osservato nel 
tessuto epatico umano normale. 

Cid avvalora lipotesi che il passaggio di fruttoso difosfato aldolasi dalle cellule epatiche 
lese al sangue avvenga pit facilmente rispetto a quello di fruttoso-1-fosfato aldolasi oppure 
che il primo enzima sia pit lentamente eliminato o inattivato in circolo. Poiché anche il valore 
del rapporto fruttoso-1-fosfato aldolasi/alfa-glicerofosfato deidrogenasi nel plasma é pii 
elevato che nel tessuto epatico, pud essere avanzata una analoga ipotesi pure nei riguardi di 
queste ultime due attivita enzimatiche. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Napoli. 


Ratti G., Molteni A. e Colombo B. 
Ricerche sulla colesterolesterasi epatica. 


Sia nel fegato umano (biopsia preoperatoria) che in quello di ratto é stata documentata la 
presenza di un’attivita colesterolesterasica. Tale attivita (espressa in gamma/ora/grammo di 
fegato, di colesterolo esterificato) risulta quantitativamente pid elevata con gli acidi grassi a 
catena corta. La legatura del coledoco nel ratto determina una totale inibizione dell’ attivita. 
La bilirubina iniettata in vena, in quantita scalari da 0,25 a 4 mg per 100 g di peso, induce una 
progressiva riduzione dell’attivita, che si fa completa a concentrazioni epatiche di bilirubina di 
50 gamma/g di fegato fresco. 


Istituto di Clinica Medica dell’Universita di Milano. 


Sapigni T. e Vallini R. 


La transaminasi glutamico-ossalacetica (TGO), glutamico-piruvica (TGP) e l’aldolasi del tessuto 
epatico sottoposto ad ischemia ed a autolisi asettica. 


Le attivita enzimatiche sono state determinate, nelle due situazioni patologiche sperimentali, 
sia nella frazione solubile che nella frazione mitocondriale dell’omogenato epatico, oltre che 
nel liquido di autolisi. Viene posto in evidenza il particolare comportamento della TGP del 
tutto diverso da quello dei due altri enzimi studiati. Infatti la TGP si ritrova nel liquido di 
autolisi in notevole quantita, pur mantenendosi su valori normali nel tessuto autolisato. 

Istituto di Patologia Generale dell’Universita di Ferrara. 


Secchi G. C., Colombo B. e Dioguardi N. 


Attivita antiossidativa delle tre frazioni bilirubiniche separate con cromatografia in fase inversa. 


Nel presente lavoro gli AA. dimostrano che le tre frazioni bilirubiniche estraibili con croma- 
tografia in fase inversa del siero umano posseggono proprieta antiossidative nei riguardi della 
respirazione endogena del fegato, ove vengano aggiunte in vitro ad omogenati di questo tessuto, 
analoghe a quelle che porte ee loro studi avevano permesso di evidenziare nel caso della bili- 
rubina del commercio. 


Istituto di Clinica Medica dell’Universita di Milano. 
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Secchi G. C., Agostini A., Zampieri A., Ghidoni A., Bellotti C., Doniselli M., Fiorelli C., 
Lo Manto B. e Dioguardi N. 


Effetto della bilirubina su alcune attivita enzimatiche del fegato di ratto. 


Sulla base di precedenti dati sperimentali, che avevano consentito di evidenziare come la 
bilirubina esplichi una netta attivita inibitrice nei riguardi della respirazione endogena del tessuto 
epatico, gli AA. si sono prefissi lo scopo di studiare se il predetto fenomeno possa riferirsi o meno 
ad un’inibizione specifica nei riguardi di una o pit attivita enzimatiche del tessuto in questione. 
A tal fine hanno studiato il comportamento di numerosi enzimi e di alcuni substrati inerenti 
soprattutto ai processi glicolitici. Ove l’accumulo del pigmento si instauri in vivo, come nel 
caso del ratto reso itterico per legatura del coledoco, é stato possibile evidenziare una depressione 
spiccata solo di poche attivita enzimatiche; quando invece la bilirubina venga aggiunta in vitro, 
pil) numerose attivita enzimatiche vengono depresse. I risultati sono interpretati come espres- 
sione del costituirsi, durante lo stato itterico, di meccanismi di difesa nei riguardi del pigmento, 
come gia prospettato sulla base di precedenti dati. 


Istituto di Clinica Medica dell’Universita di Milano. 


Agostoni A., Lomanto B. e Dioguardi N. 


Comportamento della glucoso-6-fosfato deidrogenasi, glicerofosfato deidrogenasi, gliceraldeidefosfato 
deidrogenasi e piruvicochinasi nel tessuto epatico di ratti normali e digiunanti. 


L’attivita glucoso-6-fosfato deidrogenasica, gliceraldeidefosfato deidrogenasica e piruvico- 
chinasica del fegato di ratti sottoposti ad un digiuno protratto risulta ridotta di circa il 50% 
Per contro, l’attivita glicerofosfato deidrogenasica presenta una riduzione dell’ordine del 19%: 
non é improbabile che questa minore riduzione, consentendo anche in condizioni di digiuno 
protratto una buona sintesi di glicerolo, rivesta importanza ai fini dell’utilizzazione di grassi 
durante il digiuno. 


Istituto di Clinica Medica dell’Universita di Milano. 


Fiorelli G., Villani R., Zanini P. e Dioguardi N. 


Comportamento della leucinaminopeptidasi nel siero e nel liquor di pazienti affetti da malattie neu- 
rologiche. 


E stato indagato il comportamento della leucinaminopeptidasi (LPA) nel liquor e nel siero 
di soggetti affetti da forme neoplastiche invasive cerebrali, con riferimento ad altre sindromi 
infiammatorie e degenerative del nevrasse. E stata evidenziata una modesta attivita LPA li- 
uorale. Non si sono dimostrate significative modificazioni della LPA liquorale e serica nelle 
torme morbose prese in considerazione, rispetto ai controlli normali. 


Istituti di Clinica Medica e di Clinica Neurochirurgica dell’Universita di Milano. 


Lowenthal A., Van Sande M. e Karcher D. 


Enzimo-elettroforesi della deidrogenasi dell’acido lattico nel liquido cefalo-rachidiano. 


L’enzimo-elettroforesi.su agar permette di evidenziare nel liquido cefalo-rachidiano cinque 
frazioni di lattico deidrogenasi. La loro ripartizione quantitativa é diversa da quella nel siero, 
sebbene la m, di ognuna delle frazioni sia identica a quella delle frazioni enzimatiche del 
siero. 
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La dimostrazione di questa differenza fra |’attivita enzimatica del siero e del liquido cefalo- 
-rachidiano permette agli AA. di discutere i rapporti fra gli enzimi nel siero e nel liquido 
cefalo-rachidiano. 

E possibile che J’enzimo-elettroforesi si riveli clinicamente utile, ma per il momento gli 
AA. non dispongono ancora di indicazioni in questo senso. 

Oltre alla lattico deidrogenasi, gli AA. hanno ricercato nel liquido cefalo-rachidiano I’at- 
tivita sorbitolo deidrogenasica, ma con esisto negativo. 


Inst. Bunge, Anvers. 


Bonavita V. 
Alcune proprieta della glutamico-ossalacetico transaminasi di tessuto nervoso. 


Vengono descritte talune proprieta della glutamico-ossalacetico transaminasi di encefalo 
umano. La fosfopiridossamina non riattiva l’enzima risolto. Il pH ottimale é 7,1, qualunque 
sia il senso della reazione catalizzata. I valori di Km per l’acido glutamico e I’acido aspartico sono 
rispettivamente 1,82 e 1,67 x 10-% M. L’energia di attivazione per la transaminazione dal- 
l’acido aspartico all’acido alfa-chetoglutarico é di 5960 cal/mole. La D-cicloserina é un inibitore 
molto pit potente dell’acido maleico e del fenil-mercuriacetato. Quest’ultimo composto rea- 
gisce con la proteina enzimatica formando un mercaptide. 


Istituto di Fisiologia Umana dell’Universita di Ferrara. 


Serra C. 
Enzimi ed attivita elettrica muscolare. 


In sue ricerche precedenti sul muscolo sano ed in condizioni patologiche (arteriopatiche 
ostruttive, lesioni neurogene), I’A. ha dimostrato [influenza sull’eleturogenesi di 
varie sostanze ad attivita enzimatica (cocarbossilasi, DPN, acido riboflavinfosforico, piridos- 
sina, acido ascorbico, citocromo, ATP). L’apporto di tali sostanze al muscolo ha costantemente 
incrementato il regime d’innervazione e le caratteristiche dei singoli potenziali d’azione, con- 
fermando l’importanza della periferia metabolica per l’attivita elettrica del muscolo e per il trat- 
tamento patogenetico delle turbe funzionali muscolari. 


Reparto di Neurofisiologia Clinica del Centro Traumatologico Ortopedico dell’ INAIL di Napoli. 


Guerritore A., Ramponi G. e Zanobini A. 
Alcuni inibitori fosforati dell’acilfosfatasi di muscolo. 


L’azione inibitrice sull’acilfosfatasi di muscolo purificata di una serie di composti fosforati 
é stata paragonata a quella gia nota del fosfato e del pirofosfato. L’inibizione pid intensa si é 
ottenuta con fruttoso-1,6-difosfato, ADP e ATP. I dati ottenuti possono acquistare uno spe- 
ciale significato nel quadro della probabile azione di controllo esercitata dall’acilfosfatasi sulla 
velocita della glicolisi. 


Istituto di Chimica Biologica dell’Universita di Firenze. 
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Bianchi P. A., Crosti P. F. e Lucchelli P. E. 
Su alcune possibilita di studio della monoaminossidasi nell’ uomo. 


Gli AA. hanno indagato sulle possibilita di studio delle monoaminossidasi nell’uomo 
mediante carico di serotonina e successivo dosaggio della 5-idrossitriptamina piastrinica e del- 
l’acido §-idrossi-indolacetico urinario. 

Viene rilevata l’importanza dello studio della 5-idrossitriptamina piastrinica quale unico 
distretto dell’organismo umano esplorabile con facilita per quanto riguarda il contenuto di 
tale amina. 


Istituto di Clinica Medica dell’Universita di Milano. 


Carnimeo N. e Bianchi P. 


L’attivita esterasica del polmone umano. Nota I. Studio istochimico in corso di tubercolosi polmonare 
condotto su pezzi di exeresi. 


Gli AA. hanno studiato il comportamento delle esterasi nei polmoni di soggetti portatori 
di tubercolosi polmonare, servendosi di pezzi di exeresi. Nei preparati esaminati, ottenuti col 
metodo di Nachlas e Seligman, hanno riscontrato sistematicamente scarsa quantita dell’enzima, 
che assumeva una disposizione caratteristica in corrispondenza dei setti interalveolari. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Bari. 


Bianchi P. e Carnimeo N. 


L’attivita esterasica del polmone umano. Nota II. Studio istochimico in corso di pneumopatie non 
specifiche, condotto su pezzi di exeresi. 


Parallelamente allo studio condotto sulle esterasi del polmone umano in corso di tubercolosi 
polmonare, gli AA. hanno indagato il comportamento degli stessi enzimi in alcune pneumo- 
patie non specifiche. Nei preparati esaminati hanno riscontrato la presenza di notevole quantita 
di esterasi, raccolta in ammassi intracellulari, in corrispondenza dei setti interalveolari. 


Istituto di Patologia Medica deli’Universita di Bari. 


Coltorti M., Giusti G., Di Simone A. e Budillon G. 
Prime indagini sulle reazioni di transaminazione di aminoacidi aromatici nel plasma. 


Gli AA. hanno studiato, nella necrosi epatica sperimentale del topo da CCl4, il passaggio 
in circolo dei seguenti enzimi: transaminasi istidina-piruvato, fenilalanina-piruvato, tiroxina-alfa- 
-chetoglutarato, triptofano-alfa-chetoglutarato. 

Hanno dimostrato che: 1) nel plasma di topo normale é evidenziabile solo modesta atti- 
vita fenilalanina-piruvato transaminasica; 2) nel plasma di topo intossicato compaiono livelli 
abbastanza cospicui di tutte e quattro le attivita enzimatiche, pienamente evidenziate dopo 
aggiunta in vitro di piridossalfosfato; 3) l’entita dei valori plasmatici di tali attivita non é stretta- 
mente correlata all’entita del contenuto epatico dei singoli enzimi. 

Con particolari modalita sperimentali ¢ stato ancora dimostrato che, in corso di necrosi 
epatica, compaiono nel plasma attivita p-idrossifenilpiruvato ossidasica ed istidasica. 


Istituto di Patologia Medica dell’Universita di Napoli. 
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Richet G. e Ardaillon R. 
Attivita tripeptidasica del plasma e catabolismo azotato. 


Da 864 dosaggi di attivita tripeptidasica (AT) eseguiti su 281 pazienti di vario tipo, I’A. trae 
la conclusione che l’innalzamento dell’AT plasmatica non dipende da determinate insufficienze 
viscerali, ma si rivela piuttosto correlata al catabolismo azotato. In effetti, nei casi in cui é stata 
misurata la formazione endogena giornaliera di urea, questo indice di catabolismo azotato 
ha presentato una significativa correlazione con |’AT. 

In ricerche di ipercatabolismo azotato provocato sperimentalmente, |’A. ha osservato che 
aumento di AT si ha in alcune condizioni (digiuno, ascesso) ma non in altre (somministra- 
zione di tiroxina, irradiazione X). 


HO6pital Necker, Paris. 


Corsini F. e Paolucci G. 


Considerazioni sull’iperenzimemia nelle miodistrofie e sulle sue modificazioni in seguito all’uso 
di sostanze mucoproteiche. 


La somministrazione orale di sostanze mucoproteiche A-H estratte dalla mucosa gastrica di 
maiale ha ridotto il tasso di aldolasiemia in 8 miodistrofici pseudoipertrofici. In ratti trattati 
con DOCA e con CCl4 la somministrazione di tali sostanze ha prodotto una riduzione media 
rispetto ai ratti controllo, sia del tasso di fruttoso-1,6-difosfato aldolasi che di fruttoso-1-fosfato 
aldolasi nel siero. 


Istituto di Clinica Pediatrica dell’Universita di Bologna. 


Babini B. e Salvioli G. P. Jr. 


Attivita della glucoso-6-fosfato deidrogenasi e contenuto di glutatione negli eritrociti nell’eta neo- 
natale. 


Sono stati presi in esame 10 neonati a termine e prematuri, nei primi 4 giorni di vita, e 
comparativamente 10 soggetti normali di eta variante dai 15 ai 30 anni. L’attivita della glucoso 
6-fosfato deidrogenasi, espressa in wmol di TPNH da 1 cc di globuli rossi in 1 minuto primo 
risulta notevolmente pid elevata negli eritrociti dei neonati rispetto ai controlli. 11 compor- 
tamento del GSH é caratterizzato i valori di base pit elevati nel neonato rispetto ai con- 
trolli, mentre il test di stabilita denuncia una caduta dei valori del GSH maggiore (73,2%) 
negli eritrociti dei neonati rispetto a quella dei controlli (14%). 


Istituto Clinico di Puericultura dell’Universita di Bologna. 


Volpato S. e Casellato R. 


Sul comportamento di alcune deidrogenasi nel globulo rosso del neonato a termine e prematuro. 


Nei neonati sani (44 casi) la 6-difosfogluconato deidrogenasi ¢ la isocitrico deidrogenasi 
eritrocitarie hanno valori sovrapponibili a quelli delle eta successive, mentre la glucoso-6-fosfato 
deidrogenasi ¢ aumentata; tale comportamento appare legato alle emazie di « tipo fetale ». Nei 
neonati con iperbilirubinemia (B.I. 10 mg%) le tre deidrogenasi, ed in fain: wi la glucoso- 
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6-fosfato deidrogenasi, possono essere diminuite; gli AA. ritengono che tale diminuzione 
possa condizionare itteri talvolta di notevole gravita anche in soggetti del tutto estranei alla 
tara fabica. 


Istituto di Clinica Pediatrica dell’Universita di Padova. 


Panizza G. e Volpato S. 
Le transaminasi seriche del lattante ad allattamento naturale ed artificiale. 


In 103 lattanti al poppatoio é stato riscontrato un aumento dell’attivita della glutamico- 
-piruvico transaminasi te siero che inizia nelle prime settimane di vita, raggiunge i valori pit 
F ma nel corso del quinto mese e scompare progressivamente entro l’ottavo. Tale aumento 
svela una maggiore intensita dei processi di interconversione tra aminoacidi e chetoacidi ed 
indica una delle vie attraverso le quali si attua l’adattamento verso la dieta innaturale ed iper- 
proteica del lattante. 


Istituto di Clinica Pediatrica dell’Universita di Padova. 


Coquoin-Carnot M. e Roux J. M. 
L’anidrasi carbonica nelle membrane e nella placenta umana. 


Col metodo di Philpot gli AA. hanno potuto mettere in evidenza nei broyats di membrane 
a termine 0 quasi a termine una notevole attivita carbonico-anidrasica; nella placenta tale at- 
tivita ¢ minore. Nella mucosa dell’utero non gestante I’attivita é debole o nulla. 

Si discute il ruolo dell’anidrasi carbonica nel mantenimento della composizione ionica del 
liquido amniotico. 


Faculté de Médicine, Lab. Histol., Paris. 
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